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RESUMEN 
La radiación solar es un tema de actualidad que ha enfrentado a diversos autores en los 
últimos años. La aplicación de fotoprotectores cutáneos como el método más utilizado 
para evitar los efectos dañinos de la radiación ultravioleta y los mensajes de las 
campañas de protección solar, están en el punto de mira a pesar de que existe una gran 
evidencia de que gracias a ellos, han disminuido las tasas de las diversas afecciones de 
piel por sobreexposición, puesto que se tiene la certeza de que la radiación ultravioleta 
es un carcinógeno cutáneo. Por otro lado, la insuficiencia de vitamina D sérica, obtenida 
partir de síntesis cutánea post-exposición solar, se asocia a diversos trastornos, con alta 
prevalencia a nivel regional y mundial. En la actualidad su deficiencia se considera un 
problema de salud pública. Por lo tanto, resulta conveniente valorar todas las evidencias 
y controversias sobre su uso excesivo y encontrar un punto de equilibrio que beneficie a 
toda la población. 
Palabras clave: radiación solar, protectores solares, vitamina D, cáncer de piel, 
melanoma.  
 
INTRODUCCIÓN Y ANTECEDENTES 
La luz es la radiación electromagnética que produce el Sol. La exposición al Sol en los 
últimos años se ha convertido en una de las actividades colectivas más frecuentes, 
muchas veces exagerada y sin las precauciones mínimas necesarias[1]. La luz está 
compuesta por diferentes radiaciones entre ellas la ultravioleta, la cual es tan energética 
que puede ionizar la materia. Existe también radiación infrarroja que interfiere con los 
electrones de los átomos promocionándolos a un nivel superior, produciendo la 
agitación de los átomos y de las moléculas que se traduce en calor. 
Si bien los rayos solares tienen propiedades beneficiosas para el ser humano, como su 
papel en la síntesis de vitamina D y su acción terapéutica en diversas enfermedades, la 
luz solar también produce daño cutáneo ya que la radiación ultravioleta es absorbida y 
tiene acción sobre el ADN, ARN, proteínas, lípidos de membranas y órganos celulares 
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presentes en la epidermis y la dermis incluyendo el sistema vascular[2]. Esta 
controversia la expondremos a lo largo de nuestro trabajo.  
Los principales causantes de ambos efectos, los beneficiosos y los perjudiciales para 
nuestro organismo, son las radiaciones ultravioleta (UV). Estas ondas son aquellas que 
se encuentran por debajo de la fracción visible (aquella que nuestros ojos pueden captar) 
y dentro de este grupo se encuentran subdivididas en tres grupos: UV de tipo A, B y C 
en función de su longitud de onda[3]. 
 
¿DE QUÉ DEPENDE LA EXPOSICION SOLAR? 
Entre las radiaciones solares y nosotros existe una barrera física que nos protege, 
estamos hablando de la capa de ozono. Es una zona de la estratosfera terrestre que 
contiene una concentración relativamente alta de ozono. Esta capa, que se extiende 
aproximadamente de los 15 km a los 50 km de altitud, reúne el 90 % del ozono presente 
en la atmósfera. 
La acción de la capa de ozono, es determinante para nuestra vida en la tierra y 
desempeña un papel importante ya que tiene la propiedad de absorber selectivamente 
longitudes de onda en el rango de la radiación ultravioleta. El ozono, O3, de la 
estratosfera absorbe 100% de UVC con lo cual no tiene efecto sobre la población, 
bloquea el paso de aproximadamente el 90% de UVB y no influye sobre la transmisión 
de UVA[4]. El deterioro de dicha capa comprometería la salud de los seres humanos, ya 
que se comporta como filtro ante las radiaciones nocivas para nuestro organismo. 
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Respecto a la superficie, es importante conocer la cantidad de arena que posee el suelo y 
el agua. Ambos componentes son capaces de reflejar en un 85% la luz solar. Por tanto, 
existen lugares en los cuales la exposición se ve aumentada aunque la piel no se vea 
directamente expuesta, es decir, incluso estando en zonas de sombra es importante estar 
protegido ante estas radiaciones.[5] 
El incremento de la esperanza de vida, la masiva exposición al Sol y la búsqueda de un  
bronceado excesivo, además de la depleción de la capa de ozono en algunas áreas 
terrestres, son los principales factores que han contribuido al incremento de los 
problemas cutáneos. Todo ello ha resultado en una creciente demanda de métodos para 
proteger la piel frente a los efectos adversos de la radiación solar[6].  
Muchos efectos de la radiación ultravioleta: el fotoenvejecimiento, queratosis solar, 
reacciones fototóxicas y fotoalérgicas, cataratas, inmunosupresión local o sistémica e 
incluso el cáncer de piel, son debidos a la UVB concretamente.[7] El  75% de los efectos 
carcinógenos están causados por esta radiación que además también es la responsable 
de las quemaduras solares.  
Por otra parte la radiación UVA es capaz de penetrar hasta la dermis, provocando daños 
de mayor profundidad. Estos efectos nocivos no son tan conocidos, a pesar de su 
gravedad y deben tenerse en cuenta ya que este  tipo de radiación atraviesa la capa de 
ozono prácticamente en su totalidad, produciendo un agravamiento de los efectos 
causados por el UVB. En primer lugar al llegar tan profundo produce daños en el DNA 
celular y además causa un daño oxidativo en la membrana celular que conforman la 
piel, debido a la formación de especies reactivas de oxígeno. A su vez, cabe destacar 
que las radiaciones UVA producen un efecto acumulativo y que su intervalo de 
radiación es donde los medicamentos fotosensibles se activan y producen reacciones 
fototóxicas y fotoalérgicas. Por otro lado es la responsable del bronceado.[8,9] 
FOTOPROTECCIÓN: NATURAL vs. ARTIFICIAL TÓPICA. 
Los daños causados por la radiación solar son acumulativos e irreversibles, debemos 
tener muy presente que “la piel tiene memoria”. Las cremas de fotoprotección se han 
convertido en una arma para combatir y prevenir las consecuencias de la exposición 
prolongada a la luz solar. Aun así existe una fotoprotección natural, intrínseca de 
nuestra piel.  
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Para protegerse de la agresión por parte de las radiaciones externas, la piel posee unos 
mecanismos de adaptación y de defensa, de los cuales los más importantes son: el 
engrosamiento de la capa córnea, la activación de moléculas antioxidantes, los sistemas 
de reparación del ADN, la síntesis de citoquinas y la producción de melanina por parte 
de los melanocitos.   
El grado de resistencia a la radiación es asociada directamente con la cantidad de 
melanina que produce el organismo. La melanina es un pigmento de color marrón-negro 
y cuanta más halla, más oscura será la piel. En realidad es incorrecto pensar que es una 
sustancia única ya que realmente se considera como un amplio grupo de sustancias que 
tienen propiedades similares[10]. Estas sustancias desempeñan un papel clave y tienen 
capacidad protectora mediante la absorción directa de la radiación ultravioleta y de las 
especies reactivas de oxígeno resultantes de la oxidación de los lípidos de membrana 
que conforman las células de la piel. La base bioquímica de estos compuestos consiste 
en la alternancia de dobles enlaces en la estructura la melanina siendo por lo tanto una 
excelente aceptora de electrones producidos por la radiación ultravioleta[11]. Estos 
mecanismos de fotoprotección natural tienen una eficacia variable según los individuos 
y depende directamente del fototipo de la persona. 
Por otra parte, existen alternativas para combatir los daños de las radiaciones mediante  
filtros solares, que son sustancias que reducen los efectos de la radiación UV/ infrarroja 
sobre la piel y que actúan como fotoprotectores, al ser incorporados a formulaciones 
adecuadas.  
Estos filtros solares los podemos clasificar en dos grandes grupos: Los filtros físicos o 
inorgánicos, son aquellos que mediante absorción, reflexión o dispersión evitan que la 
luz incida sobre la piel[12,13]. Por otro lado encontramos los filtros químicos u orgánicos, 
aquellos que absorben la radiación UV y por reacción fotoquímica, disminuyen sus 
niveles energéticos tornándola menos dañina para las estructuras celulares.  
Un ejemplo de filtros solares físicos son el dióxido de titanio (TiO2) y el óxido de zinc 
(ZnO), presentan como ventaja ante los filtros químicos que estos no producen 
reacciones de hipersensibilidad, pudiendo ser usados por niños y adultos. 
A su vez existe otra clasificación de los filtros, la cual es usualmente realizada de 
acuerdo con su capacidad de protección solar en los espectros de luz ultravioleta UVA y 
UVB. Los filtros más utilizados son aquellos que combaten la radiación de UVB ya que 
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la UVA es muy poco eritematógena, lo cual no implica que no sea dañina tras una 
exposición prologada. En la última década se han desarrollado productos que protegen 
también para las bandas más largas de la radiación UV, es decir en el espectro de UVA, 
los llamados “filtros de amplio espectro”, que ahora son eficaces tanto en las longitudes 
de onda de la UVB como de la UVA[17-20, 21]. 
Para determinar este parámetro se utiliza el Factor de Protección Solar (FPS) el cual se 
refiere a la capacidad de prevenir el eritema inducido por la radiación UVB. Hay cuatro 
métodos de determinación del FPS :  
• FDA (estadounidense).  
• DIN (alemán), en el que los valores resultantes son la mitad de los de la FDA.  
• SAA (australiano), en el que los valores resultantes son intermedios entre los 
dos anteriores.  
• COLIPA / Asociación Europea de Cosméticos, Productos de Tocador y 
Perfumería (europeo).  
Más específicamente el FPS de un filtro se define como: La dosis de UVB requerida 
para inducir eritema (Dosis Mínima de Eritema - DME) en piel protegida con 2mg/cm2 
de filtro (que es lo recomendado internacionalmente) dividida por la DME en piel no 
protegida[14,15].  
                      FPS = DME con filtro solar / DME sin filtro solar  
El factor de protección frente a UVB de un fotoprotector se determina en 1997 de 
acuerdo con el estándar de COLIPA. Esto permite una clasificación según el nivel de 
fotoprotección [16]: 
 Protección baja (factores 6-10).  
 Protección media (factores 15-25).  
 Protección alta (factores 30-50).  
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FOTOTIPOS DE PIEL 
Cada persona posee un fototipo de piel que lo caracteriza y no toda la población tiene el 
mismo riesgo de padecer cáncer de piel. Para determinar el fototipo de cada persona 
existe la clasificación de Fitzpatrick, esta permite categorizar a cada individuo de 
cualquier color o base étnica en seis fototipos, en función de la tendencia a la reacción 
de quemadura solar y la capacidad de broncearse. Esta clasificación estima el riesgo 
relativo de desarrollo de alteraciones agudas o crónicas relacionadas con la exposición a 
la radiación ultravioleta[22]. La siguiente tabla resume todos los fototipos existentes y 
sus características principales:    
 
*foto tomada de Cuadrado P, Gil Mª, et al. 
Cada fototipo posee una sensibilidad a los rayos ultravioleta diferente, siendo el fototipo 
VI, aquellos de raza negra las personas más resistentes a las radiaciones UV y aquellos 
de raza blanca, con tonalidades de piel marfil, serán el grupo con mayor riesgo a estas 




La finalidad de esta revisión bibliográfica, es ofrecer una visión general de la radiación 
ultravioleta y los protectores solares. Por otra parte, recogeremos las posibles 
consecuencias más significativas del uso por exceso o por defecto de dichos protectores, 
con sus respectivas evidencias y controversias.  
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METODOLOGÍA 
Para la realización de esta revisión, se ha recurrido a numerosos artículos científicos 
como bibliografía así como recursos electrónicos. La recopilación de las distintas 
fuentes bibliográficas utilizadas se ha realizado a través de servidores, como Google 
Académico, Scielo y Pubmed.  
Tras la lectura de los títulos de todos aquellos artículos encontrados, se ha realizado una 
primera selección para desechar aquellos que no se relacionan con el objetivo de la 
revisión a tratar y escoger los más apropiados.  
Posteriormente, se ha procedido a la lectura de los resúmenes y se han seleccionado los 
artículos definitivos para esta revisión crítica de los mismos.  
 
RESULTADOS Y DISCUSIÓN 
La majestuosa estrella que rige nuestro sistema solar es objeto de un  singular debate 
sobre  si es amigo o enemigo de nuestra salud.  
Los que defienden el primer argumento, exponen que los 
rayos solares son necesarios para la adecuada absorción de 
la Vitamina D, mientras que los detractores afirman que es 
el principal factor de riesgo para desarrollar cáncer de piel. 
Ambas afirmaciones son ciertas, por lo que a lo largo de 
nuestro debate, trataremos en primer lugar de informar 
sobre estos riesgos y aportaremos recomendaciones sobre 
como prevenirlos.  
CONSECUENCIAS POR EL EXCESIVO USO DE LOS PROTECTORES 
SOLARES.  
El colecalciferol o vitamina D3 es conocida como “la vitamina del sol”, pero no se 
considera estrictamente una vitamina. Los hallazgos más recientes coinciden en  que  
realmente es una pro-hormona[23,24]  ya que se sintetiza en la piel mediante la exposición 
a la luz UV. La deficiencia de vitamina D produce depresión, aumenta la presión 
sanguínea y el riesgo de enfermedad autoinmune[25]. El tipo de protector solar y/o de un 
factor de protección inadecuado puede conducir a la deficiencia de vitamina D. De 
	   8	  
hecho algunos autores afirman que el uso de filtros solares de manera continuada puede 
comprometer la producción de vitamina D3 hasta en un 97,5%. [26,27] 
En cambio tras la revisión de ciertos estudios 
[28,29,30] se demuestra que la mayoría de la 
población tiene concentraciones insuficientes de vitamina D antes de la intervención 
con la aplicación de fotoprotectores.  
La vitamina D3 también puede ser obtenida gracias a la ingesta de determinados 
alimentos/suplementos, sobre todo en climas cuya exposición a la luz solar no es 
adecuada, aunque se encuentra en pequeñas cantidades [31,32] .  
Independientemente del origen de la vitamina D presente en el organismo, esta es 
hidroxilada en el hígado en posición 25. La 25-hidroxivitamina D o calcidiol 
(nanogramos/mililitro) pasa a nivel renal, donde por acción de la 1-alfa hidroxilasa, se 
convierte en 1α-25-dihidroxivitamina D o calcitriol (picogramos/mililitro).  
El calcitriol es la forma más activa de vitamina D, siendo fundamental en la regulación 
del metabolismo del P y Ca, y la mineralización ósea. A su vez, está asociado a la 
producción de insulina, modulación de las funciones presentes en los linfocitos B y T 
activados y prevención de enfermedades inflamatorias a nivel intestinal[31]. En cambio, 
el metabolito utilizado como marcador para evaluar el nivel de vitamina D corporal es 
el calcidiol, que es la forma circulante mas abundante, ya que incluso en situaciones de 
una deficiencia severa, los niveles de calcitriol se mantienen dentro de los rangos de 
normalidad.  
La vitamina D se almacena en distintos tejidos, principalmente en el hígado, los 
músculos y el tejido adiposo. El hecho de que el receptor de la vitamina D y la 1-α 
hidroxilasa estén expresados en casi todos los tejidos humanos, supone una posible 
relación de la vitamina D con efectos autocrinos y paracrinos [33] .  
NIVELES DE VITAMINA D. (IOM) 
El informe realizado por el IOM en 2011 (Institute Of Medicine) concluye que niveles 
de calcidiol de 20 ng/ml cubrirían los requerimientos del 97,5% de la población y 
señalan el valor de 50 ng/ml como límite para la aparición de potenciales efectos 
adversos. También se explica que atendiendo a estos niveles de corte, quizá se haya 
podido dar una sobreestimación de la prevalencia del déficit de vitamina D. Por último 
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actualiza los valores de la  Cantidad Diaria Recomendada (CDR) de vitamina D cuyos 
valores oscilan entre:  
 400 UI/día para menores de 1 año. 
 600 UI/día para edades entre 1 y 70 años, incluidos embarazo y lactancia. 
 800 UI/día para adultos mayores de 70 años.  
Además, el IOM, la Sociedad de Endocrinología de los EEUU y la IOF, establecen una 
serie de suplementaciones de vitamina D para alcanzar los niveles deseados de 
calcidiol[34] . 
CONSECUENCIAS  DE LA FALTA DE VITAMINA D: CLÁSICOS/ NO 
CLÁSICOS 
Las acciones principales de la vitamina D conocida también como  “la vitamina de los 
huesos”, se centran en el mantenimiento de la homeostasis osteocálcica. Si la 
concentración plasmática de calcio y fósforo caen, se produce la desmineralización del 
hueso, lo que resulta en raquitismo y osteomalacia (consecuencias “clásicas”)[35,36]. Las 
principales diferencias entre ambas enfermedades son que el raquitismo afecta a niños 
cuyos huesos están en crecimiento, mientras que la osteomalacia se produce en adultos 
cuyos huesos ya están formados, siendo más común en mujeres con varios embarazos 
sucesivos y lactancia.  
Por otra parte la presencia de receptores de la vitamina D en una amplia variedad de 
células, sugiere que también juega un papel muy importante en diferentes procesos 
fisiológicos y de diferenciación y proliferación celular [37].  
Las consecuencias "no clásicas" de la vitamina D pueden tener efecto a nivel de: 
- regulación de la secreción hormonal   
- regulación de la respuesta inmune  
- regulación de la proliferación y diferenciación celular. 
 
Su capacidad para regular la secreción hormonal afecta tanto a la inhibición de la 
síntesis y secreción de parathormona (PTH), como a otras hormonas entre las que se 
incluyen la insulina, estimulando su secreción y también disminuyendo la apoptosis de 
la célula β mediada por citoquinas. Estos aspectos han hecho que su déficit se pueda 
asociar a la aparición de síndrome metabólico, diabetes tipo 2, diabetes gestacional. 
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Además determinados polimorfismos del gen del receptor de la vitamina D se han 
asociado a la diabetes tipo 1 [38-42].  
Su capacidad para modular la respuesta inmune se muestra con la presencia de su 
receptor en las células inflamatorias [43]  y su capacidad para inhibir la proliferación de 
las células T [44]. Por lo tanto, puede jugar un papel importante en la inmunidad innata y 
adquirida [45] .  
Las dianas mas relevantes de los efectos de la vitamina D son precisamente algunas de 
las enfermedades autoinmunes más prevalentes[46]: 
Esclerosis múltiple (EM): Existen diferentes estudios que sostienen que a mayor 
distancia del ecuador y menor exposición solar que pueda ser debida por ejemplo a la 
sobreprotección con protectores solares, se traduciría en niveles bajos de vitamina D y 
por lo tanto esto constituiría un factor de riesgo de desarrollar EM, aunque no son 
concluyentes [47,48]. Por otro lado se ha propuesto que la ingesta de suplementos de 
vitamina D en los periodos críticos (embarazo, infancia…), disminuyen el riesgo de 
desarrollar EM[49] .  
En 2014, un estudio afirma que la vitamina D tiene un efecto inmunomodulador y que 
su deficiencia supone un factor de riesgo para desarrollar EM. Sin embargo, todavía no 
se conoce el mecanismo exacto por el cual ejerce un efecto protector sobre dicha 
enfermedad[50] . 
La evidencia más firme de que la vitamina D puede ser un protector natural de la EM 
procede de datos obtenidos a partir de la encefalomielitis experimental, un modelo 
murino de EM, en el cual la administración de calcitriol inhibe tanto su inicio como la 
progresión de la enfermedad[51] . 
Diabetes Mellitus tipo1 (DM): Se han observado variaciones estacionales en los picos 
de incidencia de DM, que entre otras circunstancias, se han asociado a las oscilaciones 
periódicas en los niveles de vitamina D [52]. Esta asociación ha demostrado ser causal en 
la diabetes tipo 1 con el estudio de cohortes finlandés realizado durante 30 años, en el 
que se suministraron 20.000 UI de vitamina D a niños en riesgo de desarrollar diabetes 
tipo 1 en el primer año de vida y se redujo su incidencia en un 80% [53].  
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Por último, su capacidad para regular la proliferación y diferenciación celular y sus 
posibles acciones anticancerígenas, han recibido especial atención recientemente sobre 
todo en casos de cáncer de colon, mama, próstata y linfoma [54-57]. 
Actualmente, esta teniendo gran relevancia la relación entre las enfermedades 
cardiovasculares y el déficit de vitamina D, ya que en el músculo liso vascular, 
endotelio y cardiomiocitos, se encuentran receptores de esta vitamina. Por ello, niveles 
bajos, pueden tener impacto sobre esta patología. La vitamina D se encuentra implicada 
en el control de la tensión arterial a través de la inhibición del sistema renina-
angiotensina. Una revisión de 2014, sobre la influencia de esta vitamina en la salud 
humana, confirma que el déficit de vitamina D junto con la baja exposición solar influye 
en la presión arterial aumentándola[58]. Hay numerosos estudios que corroboran esta 
afirmación pero detallan que la población diana serían solo pacientes hipertensos con 
deficiencia en vitamina D[59].  
En estos últimos años se ha visto una clara evidencia de que la vitamina D esta 
involucrada en el desarrollo del cerebro. Recientemente, se ha sugerido que su 
deficiencia puede conducir a un mayor riesgo de enfermedades del SNC, especialmente 
en el caso de la esquizofrenia. Uno de los metaanálisis mas recientes concluye que 
existe una fuerte asociación entre ambos, pero sugiere la necesidad de realizar ensayos 
clínicos aleatorios que confirmen los hallazgos encontrados[60].  
 
 
CONSECUENCIAS POR EL DEFECTO O MAL USO DE LOS PROTECTORES 
SOLARES.  
El cáncer de piel es el más frecuente en el ser humano. Bajo la denominación de cáncer 
de piel se incluye un conjunto de neoplasias malignas con características muy 
diferentes, tanto por su origen como por sus factores de riesgo y por su pronóstico.  
Cabe distinguir dos grandes grupos: el primer grupo es el del melanoma cutáneo y por 
otro lado encontramos el cáncer cutáneo no melanoma (CCNM), este  último es el tipo 
de neoplasias malignas de diagnóstico más frecuente en la raza blanca [61]. Aunque la 
incidencia del melanoma es muy inferior a la del CCNM, es el causante de más del 90% 
de las muertes por cáncer de piel [62]. 
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ETIOPATOGENIA  DEL CÁNCER 
La exposición a la radiación UV es el factor más importante involucrado en la 
patogénesis del cáncer de piel. El riesgo de desarrollar cáncer de piel aumenta, si se le 
une la presencia de otros factores o marcadores de riesgo, como fototipo cutáneo bajo, 
estados de inmunosupresión inducidos por la misma radiación UV o la predisposición 
genética.  
La fotoinmunosupresión es producida mediante mecanismos complejos, los cuales 
explicaremos a continuación.  
En primer lugar, tanto la UVA como la 
UVB provocan una disminución en el 
número de células de Langerhans, alterando 
además la función de presentación de 
antígenos ante estas células, permitiendo el 
flujo de células inflamatorias[63]. La 
radiación UV induce la conversión del 
isómero trans del ácido urocánico (UA), en 
su isómero cis, de forma que existe una 
correlación lineal entre la dosis de radiación 
UVA recibida y dicho fenómeno de 
isomerización. La concentración de dicho 
metabolito de isoforma alterada cis-UA, 
sirve para cuantificar la cantidad de radiación a la que ha estado expuesto nuestro 
organismo [64].  
Este ácido urocánico produce Factor alfa de Necrosis Tumoral (TNF-α) e interleucina 
10, (IL-10, por los queratinocitos. Este evento favorece el desarrollo de células Th2, las 
cuales intervienen en procesos de imunosupresión y a su vez también inhibe la síntesis 
de células Th1. Ambos tipos de células son colaboradoras del sistema inmune y se 
inactivan mutuamente, de modo que los TH1 a través del interferón gamma (IFN-γ) 
inhiben selectivamente la actividad de los TH2 y a su vez, los TH2 inhiben la 
proliferación de los TH1 mediante la IL-10 y la IL-4 [65]. 
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Otro factor que interviene en la patogenia es la predisposición genética: Las mutaciones 
del gen que codifica para la proteína supresor de tumores, P-53, es la anormalidad 
genética descrita con más frecuencia. La proteína P-53 es conocida como “el guardián 
del genoma” y se encuentra en el núcleo. Esta está implicada en varios procesos 
mediante la interacción con el DNA y regula la transcripción de numerosos genes, sobre 
todo relacionados con el ciclo celular. Las tres principales acciones de dicha proteína 
son:  
• Mecanismo de reparación del DNA 
• Bloqueo del ciclo celular hasta que el DNA esté reparado  
• Activación del proceso de apoptosis, muerte celular programada, solo y cuando 
el daño en el DNA es muy amplio y complejo con imposibilidad de reparación. 
El proceso es el siguiente: Inicialmente los rayos ultravioletas inciden sobre la piel 
produciendo un daño en el DNA de las células que la conforman. Entrarán en juego a 
continuación los mecanismos de reparación del ADN, mientras tanto la célula no se 
debe dividir para que no se propague la mutación y poder mantener la integridad del 
genoma de generación a generación. Todos estos mecanismos están regulados por la P-
53. 
La mutación del P-53 mas usual es aquella que codifica para la región de unión de dicha 
proteína con el DNA. Esto conlleva a que la proteína pierda su acción supresora de 
tumores, además de aumentar la vida media de la célula afectada y producen incluso  
resistencia ante la quimioterapia. 
BASES DEL CÁNCER DE PIEL, TIPOS Y PRINCIPALES 
CARACTERÍSTICAS 
El cáncer de piel comienza en la epidermis que conforma la capa externa y se encuentra 
directamente en contacto con el medio ambiente. Esto conduce a que estas células que 
la componen, sean susceptibles a desencadenar tumores por la radiación UV y/u otros 
factores no menos importantes, los cuales hemos comentado anteriormente. Esta capa 
superficial se compone de células escamosas, células basales y melanocitos. 
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En el carcinoma cutáneo no-melanoma de piel, es muy importante el acúmulo de horas 
de exposición al sol a lo largo de la vida, más que la intensidad de la exposición a la luz 
solar, que en cambio es un factor más importante para el desarrollo del melanoma 
cutáneo. 
El melanoma cutáneo constituye actualmente una epidemia en los países desarrollados, 
alrededor del 81% de los casos se localizan en países en los que disfrutan de un alto 
estándar de vida. Aunque la incidencia del melanoma es muy inferior a la del CCNM, es 
la patología con menor tasa de supervivencia. Además, el melanoma es una de las 
neoplasias que provocan una mayor cantidad de años de vida potencialmente perdidos 
(AVPP). Según la Asociación Española Contra El Cáncer o AECC, se trata del cáncer 
más frecuente en adultos de raza blanca y se registran casos prácticamente a cualquier 
edad, aunque la mayoría se diagnostican entre los 40 y los 70 años. Actualmente se 
diagnostican unos 160.000 casos al año en todo el mundo. En su estadio inicial pueden 
tener tasas de supervivencia del 95%. Pero cuando el melanoma se ha metastatizado, la 
enfermedad es más letal.  
Los carcinomas cutáneos no melanoma (CCNM) son los tumores malignos de la piel 
diferentes a los  melanomas. Los CCNM engloban dos tipos de tumores: 
• Carcinomas de células escamosas o epidermoide. 
• Carcinoma de células basales o basocelular. 
Según la AECC, los carcinomas de células escamosas tienen capacidad para provocar 
metástasis sobre todo a nivel ganglionar, pero esto es infrecuente y solo ocurre  en casos 
muy avanzados. Es un tumor muy común, aunque su incidencia es menor que el 
carcinoma de células basales. 
Por otro lado, el carcinoma de células basales procede de la capa más inferior de la 
epidermis. No tiene capacidad de provocar metástasis, aunque puede ser invasivo 
localmente por su crecimiento lento pero progresivo. 
La incidencia del CCNM aumenta mucho con la edad, resultando muy raro antes de los 
45 años. Su pronóstico es bueno en la mayoría de los casos. Sin embargo, son cánceres 
que debido al gran número de casos consumen un importante volumen de recursos 
intrahospitalarios y extrahospitalarios. Por otro lado, son cánceres curables cuando se 
tratan adecuadamente, e igualmente son susceptibles de prevención primaria[61].  
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¿CÓMO PODEMOS PROTEGER NUESTRO ORGANISMO ANTE AMBOS 
RIESGOS? 
Al analizar los riesgos a los que se ve sometido nuestro cuerpo diariamente es 
importante aportar información para que la población sea consciente de ellos y de como 
prevenirlos. Para ello es importante conocer la piel de cada persona, lo que permite 
elegir el factor de protección adecuado y aplicar la dosis diaria recomendada del 
producto.  
El problema reside en que la población 
utiliza entre un 20%-50% menos de 
producto fotoprotector como demuestra un 
estudio australiano que analizó al azar la 
frecuencia de aplicación y la cantidad de 
protector solar aplicado por unidad de área 
de piel constatando que la cantidad media 
aplicada era de 0.79 mg/cm2, con lo cual 
era muy inferior a la recomendada 
2mg/cm2 y justificaría la aparición 
ocasional de quemaduras[66].      *Foto tomada de [69] 
En condiciones ideales, los filtros con FPS 2 absorben el 50% de la radiación UVB, y 
aquellos con FPS 20 el 95%. Las ventajas del uso de un protector solar con FPS > 15 
son pequeñas, con aumento del costo y también incremento del riesgo de reacciones 
alérgicas por la utilización de productos con FPS superiores a 30  en adultos[67,68]. Se 
recomienda el uso de protectores solares con un FPS entorno a 20, ya que este cubriría 
las necesidades para la correcta protección de pieles normales, no atópicas ni alérgicas 
(ya que estas últimas deben supervisadas por un especialista) aunque sería adecuado 
aplicarlo en repetidas ocasiones a lo largo del día. 
Ante la discordancia que presenta el uso de fotoprotectores cabe destacar que el 
principal daño a prevenir es el cáncer de piel. Según un estudio realizado por la 
Organización Mundial de la Salud, cada año se realizan alrededor de 5.000 nuevos 
diagnósticos de cáncer de piel en España. Esta patología avanza a pasos agigantados 
entre la población, además de tener un pronóstico mayoritariamente negativo para el 
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paciente. Todos los tumores de piel producidos por la luz solar son susceptibles a la 
prevención primaria. Se deben desarrollar programas de protección solar basados en la 
educación, iniciando desde edades muy tempranas, pues los efectos clínicos de la 
radiación UV son acumulativos. Se ha demostrado que la mayor parte de la dosis 
ultravioleta se recibe en la infancia[70].  
En contraposición la deficiencia de vitamina D representa un serio problema de salud 
pública, este déficit es uno de los factores de riesgo más frecuentes e importantes para la 
osteomalacia y la osteoporosis. Varios estudios realizados en las últimas décadas 
revelan que, aun siendo España un país soleado, las personas de edad avanzada padecen 
deficiencia de vitamina D, sobre todo al final del invierno[71,72].  
Para prevenir las patologías derivadas de este estado carencial, se recomienda aumentar 
la ingesta de dicha vitamina en la dieta, añadiendo suplementos de ella. Dada la escasez 
de efectos adversos de dichos suplementos de vitamina D en las dosis recomendadas, es 




Tras la revisión bibliográfica que este trabajo supone, podemos concluir: 
 El filtro elegido debe abarcar los espectros de la radiación UVA y UVB, poseer 
FPS de por lo menos 15-20 y, principalmente, ser incorporados a la rutina diaria 
durante todo el año.  
 El tipo de protector solar inadecuado puede conducir a la deficiencia de vitamina 
D, que puede ser factor de riesgo de la osteomalacia, el raquitismo, 
enfermedades autoinmunes y cardiovasculares, esquizofrenia y diversos 
cánceres.  
 El cáncer de piel constituye el 40% de todos los cánceres y su incidencia sigue 
incrementándose. La radiación solar constituye el principal factor de riesgo ante 
esta patología, por lo que debemos de protegernos de este peligro mediante el 
uso adecuado de protectores solares.  
 No se debe tomar el sol como fuente primordial de vitamina D, puesto que se 
tiene certeza de que la radiación ultravioleta es un carcinógeno cutáneo. Lo 
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saludable es combinar una exposición solar limitada junto a una adecuada 
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